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Streszczenie
W pracy przedstawiono wiadomości na temat roli selenu w leczeniu choroby Hashimoto. W cią-
gu ostatnich lat wzrosła liczba zachorowań na autoimmunologiczne zapalenie tarczycy typu 
Hashimoto - przewlekłą chorobę, prowadzącą zwykle do niedoczynności tarczycy. U większości 
pacjentów obserwuje się podwyższone stężenie przeciwciał anty-TPO. Obecność tych prze-
ciwciał ma wpływ na stopnień uszkodzenia gruczołu tarczowego. Dotychczas nie opracowano 
skutecznej, standardowej terapii tej choroby. Niemniej jednak coraz więcej uwagi poświęca się 
zależności między uzupełnianiem niedoborów selenu a hamowaniem wytwarzania anty-TPO 
u pacjentów z chorobą Hashimoto. Zatem suplementacja selenem może się okazać korzystną 
opcją w leczeniu tej choroby.
choroba Hashimoto • niedoczynność tarczycy • selen
Summary
The aim of this study was to present the current state of knowledge on the role of selenium in 
the treatment of Hashimoto’s disease. In recent years, the number of cases of autoimmune Ha-
shimoto’s thyroiditis – a chronic disease that usually leads to hypothyroidism – has increased. 
Most patients have elevated levels of anti-TPO antibodies. The presence of these antibodies has 
an effect on subsequent thyroid damage. So far we have not developed an effective, standard 
therapy of this disease. However, more attention is being paid to the relationship between 
supplementation of selenium deficiency and inhibition of production of anti-TPO antibodies 
in patients with Hashimoto’s thyroiditis. Therefore, selenium supplementation may be an 
effective option in the treatment of this disease.
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Choroba hashimoto
Choroba Hashimoto została opisana po raz pierwszy w 1912 
r. przez japońskiego lekarza Hakaru Hashimoto (1881-1934) 
[1]. W pracy opublikowanej na łamach Archiv für Klinishe Chi-
rurgie, Hashimoto bardzo dokładnie przedstawił obraz kli-
niczny i histologiczny czterech przypadków, jak to określił 
– wola limfocytarnego, w którym dochodzi do intensyw-
nego nacieku limfocytów z tworzeniem grudek chłonnych 
w  miąższu tarczycy. Konfrontacja z  dostępną wówczas 
literaturą naukową, poświęconą chorobom o podobnym 
przebiegu, pozwoliła mu odróżnić poznane przypadki od 
choroby Gravesa, wola Riedla oraz choroby Mikulicza1 [42].
Obecnie choroba Hashimoto jest uważana za jedną 
z najbardziej rozpowszechnionych, przewlekłych cho-
rób o podłożu autoimmunologicznym. Odsetek wyni-
ków odpowiadających rozpoznaniu choroby wśród 
wszystkich wyników biopsji aspiracyjnej cienkoigłowej 
(BAC) gruczołu tarczowego wzrastał w ostatnich latach 
w Polsce i wynosił prawie 10% w 2005 r. [44]. Choroba 
Hashimoto jest główną niejatrogenną przyczyną niedo-
czynności gruczołu tarczowego. Niedoczynność tarczycy 
występuje u ponad 90% pacjentów z tą chorobą [12]. Czę-
ściej dotyka kobiet niż mężczyzn, zwłaszcza między 35 
a 50 rokiem życia. Choroba Hashimoto należy także do 
najczęstszych chorób tarczycy u dzieci i młodzieży.
W przebiegu choroby obserwuje się: (1) rozlane nacieki 
limfocytarne tarczycy, (2) destrukcję komórek pęche-
rzykowych tarczycy, (3) wytwarzanie autoprzeciw-
ciał przeciwtarczycowych skierowanych przeciw 
tyreoperoksydazie (anty-TPO), (4) zmiany ekspresji czą-
steczek-mediatorów apoptozy Fas i FasL na powierzchni 
tyreocytów, (5) wzmożoną proliferację tkanki włókni-
stej w tarczycy. Naciekające limfocyty i rozrastające się 
fibroblasty zastępują miąższ nabłonkowy [47]. U wielu 
pacjentów, ale nie u wszystkich, gruczoł tarczowy ulega 
stopniowemu, niekiedy niesymetrycznemu, powięk-
szeniu [33]. Powstałe wole jest miękkie lub – znacznie 
częściej – charakteryzuje się wyczuwalną palpacyjnie, 
wzmożoną spoistością. Niekiedy stwierdza się w nim 
obecność zmian o charakterze ogniskowym, które mogą 
występować w postaci pojedynczych guzków współist-
niejących z zapaleniem tarczycy [11,21,38]. 
Przed pojawieniem się jawnej hipotyreozy, choroba może 
się rozwijać w  sposób asymptomatyczny, a  pacjenci 
1 Choroba Mikulicza jest obecnie określana jako zespół Mikulicza 
lub – częściej –zespół Sjögrena.
przez dłuższy okres, mierzony latami, mogą pozostawać 
w stanie eutyreozy, nie odczuwając dolegliwości. Także 
badanie ultrasonograficzne nie wykazuje w tym czasie 
zmiany echogeniczności [56]. 
Przeciwciała przeciwtarczycowe anty-TPO tworzą 
heterogeniczną grupę przeciwciał, z których część ma 
właściwości cytotoksyczne, część natomiast reaguje 
z peroksydazą tarczycową (TPO), hamując jej aktywność 
[4]. TPO to glikoproteina o masie 103 kDa, umiejscowiona 
w szczycie cytoplazmy oraz w błonach komórkowych 
komórek pęcherzykowych tarczycy, jest najważniejszym 
antygenem mikrosomalnym. Enzym katalizuje orga-
nifikację wewnątrztarczycowego jodu oraz jodowanie 
reszt tyrozylowych prekursorów hormonów tarczycy 
i ich sprzęganie. Wymienione wyżej reakcje odgrywają 
główną rolę w biosyntezie hormonów tarczycy, co decy-
duje o  szczególnym znaczeniu TPO w  fizjologii tego 
gruczołu. Upośledzona aktywność TPO jest najczęstszą 
przyczyną częściowego lub całkowitego zahamowania 
syntezy hormonów tarczycy, prowadząc do niedoczyn-
ności tarczycy. Zasadniczy wpływ na aktywność TPO 
ma stężenie TSH [38]. Stęchły i wsp. stwierdzili korela-
cję między stężeniem anty-TPO, a objętością tarczycy 
u pacjentów z chorobą Hashimoto [48].
Podwyższone stężenie przeciwciał anty-TPO we krwi 
obwodowej występuje prawie u 80% pacjentów z chorobą 
Hashimoto, a u ponad 60% chorych w tej grupie miana 
anty-TPO są bardzo wysokie. U mniejszej liczby pacjen-
tów (około 50%) również stężenie przeciwciał przeciw 
tyreoglobulinie (anty-TG) jest wyraźnie podwyższone, 
jednak ani anty-TPO, ani tym bardziej anty-Tg, nie są 
parametrami patognomonicznymi w tej chorobie. Warto 
podkreślić, że stężenia przeciwciał anty-TPO i anty-TG 
nie wykazują korelacji ze stanem czynnościowym tar-
czycy, ani typem dysfunkcji tego gruczołu [46]. Nie są 
również czynnikami prognostycznymi wystąpienia nie-
doczynności tarczycy w  przebiegu choroby. Stężenie 
anty-TPO ma natomiast wpływ na intensywność nacie-
ków limfocytarnych w gruczole tarczowym i  stopień 
uszkodzenia tego gruczołu [38]. W badaniach Lee i wsp. 
stwierdzono dodatnią zależność między stężeniem anty-
-TPO i stężeniem cząsteczek adhezji międzykomórko-
wej typu 1 (ICAM-1 - intercellular adhesion molecules) 
[31]. Stężenie cząsteczek ICAM-1, odgrywających ważną 
rolę w interakcjach komórek układu odpornościowego, 
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FasL - ligand Fas; fT4 - wolna tyroksyna; L-T4 - L- tyroksyna; Se - selen; TPO - peroksydaza tarczy-
cowa; TSH - tyreotropina.
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zapalne, np. interferon-g, interleukina 2, czynnik pobu-
dzający kolonie makrofagów (M-CSF). Bossowski i wsp. 
nie zaobserwowali jednak istotnej zależności między 
odsetkiem tyreocytów z podwyższonym stopniem eks-
presji molekuł Fas i FasL a stężeniem anty-TPO, co wska-
zuje na bardziej skomplikowany charakter procesów 
zachodzących w gruczole tarczowym w aktywnej fazie 
choroby [11,47]. Potwierdza to również obserwacja, że 
na powierzchni limfocytów T, infiltrujących tarczycę, 
także dochodzi do zmiany ekspresji Fas i apoptozy tych 
komórek, w tym przypadku indukowanej przez białko 
FasL generowane przez tyreocyty [11,28]. Zdezaktywo-
wane w ten sposób komórki T nie mogą bezpośrednio 
uszkadzać tyreocytów [47].
Rozpoznanie choroby Hashimoto, poza wywiadem 
i obrazem klinicznym, wymaga uwzględnienia wyników 
badań: (1) laboratoryjnych (stężenie w surowicy: prze-
ciwciał anty-TPO, anty-TG, TSH, fT4, fT3, gammaglobu-
lin), (2) ultrasonograficznych, także z wykorzystaniem 
Dopplera - celem zbadania przepływu naczyniowego 
(obniżenie echogeniczności całej tarczycy, wystąpie-
nie ognisk hipogenicznych otoczonych tkanką o pra-
widłowej lub obniżonej echogeniczności, wzmożenie 
przepływu w miąższu tarczycy), (3) cytopatologicznych 
(limfocyty i komórki Hürthla w rozmazie), (4) scyntygra-
ficznych (badania mniej przydatne do tego celu, coraz 
rzadziej wykonywane3). Zdiagnozowanie choroby Hashi-
moto w jej początkowym, skąpoobjawowym okresie uta-
jonym, może być trudne [35]. Obraz ultrasonograficzny 
tarczycy w przebiegu choroby Hashimoto jest często 
niejednoznaczny ze słabo wyodrębnionymi zmianami 
ogniskowymi, a rozmazy uzyskane podczas BAC charak-
teryzują się zróżnicowanym wyglądem, ponieważ poza 
komórkami odczynu zapalnego mogą zawierać także 
onkocyty, komórki pęcherzykowe z nasiloną anizocy-
tozą oraz obfity koloid [44]. Wskazaniem do wykonania 
BAC jest kliniczne podejrzenie zapalenia tarczycy, obec-
ność guzków lub niepokojące zmiany echostruktury tego 
gruczołu w obrazie USG [44]. Niektórzy autorzy zalecają 
szczególnie ostrożne i rzadko wykonywane BAC tarczycy 
u pacjentów z chorobą Hashimoto, u których udowod-
niono większe ryzyko uwolnienia tyreoglobuliny do 
krwiobiegu na skutek nakłucia gruczołu. Etiologia cho-
roby Hashimoto jest nieznana. Wśród przyczyn są poda-
wane następujące czynniki: (1) nadmierne lub znacznie 
większe od dotychczasowego, spożycie jodu; (2) infekcje 
wirusowe; (3) leki o działaniu immunomodulującym; (4) 
stres psychiczny; (5) predyspozycje genetyczne. Palenie 
papierosów zwiększa ryzyko wystąpienia niedoczynno-
ści tarczycy w przebiegu tej choroby [21].
Choroba Hashimoto może współistnieć z niedoczynno-
ścią innych gruczołów niż tarczyca (nadnercza, gonady, 
gruczoły przytarczyczne, wysepki trzustkowe), a także 
może towarzyszyć różnym schorzeniom autoimmuno-
3 Prawie 20% pacjentów z chorobą Hashimoto ma prawidłowy obraz 
scyntygraficzny tarczycy, 50% wykazuje niejednorodny wychwyt 
jodu, a 30% obecność guzka „zimnego” lub „gorącego” [37].
Miano anty-TPO w pierwszym trymestrze ciąży kore-
luje dodatnio z  częstością występowania powikłań 
niedoczynności tarczycy zarówno u  matek jak i  ich 
potomstwa [49]. Zwłaszcza ryzyko przemijającej wro-
dzonej niedoczynności tarczycy [18] oraz ryzyko obni-
żenia współczynnika inteligencji (IQ) i  zaburzenia 
rozwoju motorycznego dzieci jest kilkakrotnie wyższe 
niż u dzieci urodzonych przez kobiety bez dodatniego 
miana autoprzeciwciał przeciwtarczycowych [32]. Powi-
kłania występujące u matek z dużym stężeniem anty-
-TPO obejmują samoistne poronienia [32], a w okresie 
poporodowym - obniżenie echogeniczności gruczołu 
tarczowego w badaniu ultrasonograficznym i zagroże-
nie depresją. Mogą to być objawy poporodowego zapa-
lenia tarczycy, które jest wariantem choroby Hashimoto 
i występuje częściej u takich kobiet [49]. 
U części chorych występują przeciwciała przeciw recep-
torowi tyreotropiny o charakterze blokującym wiązanie 
TSH (TBII - TSH-binding inhibiting immunoglobulins) 
albo przeciwciała TGI (thyroid growth inhibiting immu-
noglobulins) [13], a  także przeciwciała przeciw korze 
nadnerczy, komórkom okładzinowym śluzówki żołądka 
lub wytwarzanemu przez nie czynnikowi wewnętrz-
nemu (czynnikowi Castle’a).
Według klasycznych, ale wciąż dyskutowanych poglą-
dów, w  procesie destrukcji komórek tarczycy biorą 
udział przede wszystkim wewnątrztarczycowe cytotok-
syczne limfocyty T, wykazujące ekspresję CD8 oraz lim-
focyty B wytwarzające przeciwciała przeciwtarczycowe 
[11,28,47]. Obecność antygenów zgodności tkankowej 
HLA DR3 i HLA DR5 oraz polimorfizm genu kodującego 
białko CTLA-42, zwiększają podatność na zachorowanie, 
wpływając również na postać choroby i  te cechy kli-
niczne, które wskazują na stopień nasilenia niedoczyn-
ności tarczycy. Wystąpienie zanikowej postaci choroby 
Hashimoto (w której dochodzi do stopniowej atrofii tar-
czycy) oraz wyższe stężenie TSH przed podjęciem lecze-
nia i większa dawka substytucyjna tyroksyny, wymagana 
do osiągnięcia eutyreozy, wykazują szczególny związek 
z polimorfizmem genu CTLA-4 [48].
W ostatnich latach zauważono, że indukowany przez 
naciekające limfocyty i  makrofagi, wzrost ekspresji 
molekuł proapoptotycznych Fas i FasL (białek przezbło-
nowych, należących do nadrodziny receptorów czynnika 
martwicy nowotworów, TNFR), w  komórkach pęche-
rzykowych tarczycy przyczynia się do destrukcji i eli-
minacji tych komórek w procesie apoptozy. Zjawisko 
to może zachodzić według samobójczego lub bratobój-
czego mechanizmu, powodując trwałą, pełnoobjawową 
niedoczynność tarczycy [47]. Mechanizm jest modulo-
wany przez hormon tyreotropowy (TSH), przeciwciała 
TSI i anty-TPO oraz działające miejscowo cytokiny pro-
2 Gen CTLA-4 jest umiejscowiony na chromosomie 2q33. Białko CTLA-
4 (antygen cytotoksyczności limfocytów T-4), występuje w błonie 
komórkowej limfocytów T CD4+ i CD8+; przekazuje sygnał do wnętrza 
limfocytu, hamujący jego aktywację.
1132
Postepy Hig Med Dosw (online), 2014; tom 68: 1129-1137
Jest ona implikowana przez wymienione dejodazy, któ-
rych aktywność enzymatyczną determinuje obecność 
selenu, i które katalizują reakcje konwersji hormonów 
tarczycy w tkankach obwodowych oraz w gruczole tar-
czowym [5,29]. Wiele badań wykonanych na zwierzętach 
potwierdziło zależność między zasobami selenowymi 
organizmu a metabolizmem tarczycy [2,3,6,14,54].
Poza izoformami D1 i  D2 dejodazy jodotyroninowej, 
w tyreocytach są obecne trzy izoformy selenozależnej 
peroksydazy glutationowej (GPX1, GPX3, GPX4), jedna 
izoforma reduktazy tioredoksynowej (TrxR1), która 
także jest selenoenzymem oraz selenobiałko M [5]. Izo-
formy GPX1 (cytosolowa) i GPX4 (fosfolipidowa) uczest-
niczą w wewnątrzkomórkowych mechanizmach obrony 
antyoksydacyjnej, natomiast GPX3 (izoforma osoczowa) 
jest wydzielana do koloidu tarczycowego, wypełnia-
jącego światło komórek pęcherzykowych. Zmniejsza-
jąc w koloidzie stężenie nadtlenku wodoru, enzym ten 
hamuje reakcje utleniania i organifikacji jodu oraz sprzę-
gania jodotyrozyn, wpływając bezpośrednio na syntezę 
hormonów tarczycy. Stanowi to dodatkowy mechanizm 
regulujący metabolizm gruczołu tarczowego [5]. Wspo-
mniana reduktaza tioredoksynowa katalizuje z udziałem 
dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego (NADPH), 
redukcję tioredoksyny (Trx) i przez nią lub bezpośred-
nio redukuje także inne substraty, zawierające mostki 
disulfidowe [39,53]. Układ TrxR1/Trx/NADPH odgrywa 
główną rolę w regulowaniu wielu reakcji redoks, waż-
nych dla metabolizmu tyreocytów [5].
Oprócz wymienionych selenoenzymów, w tkance tar-
czycy stwierdzono ekspresję genów selenobiałek: P 
i Sep15, jednak ich rola w funkcjach tarczycy nie została 
dotychczas jednoznacznie ustalona [5,29].
W badaniach laboratoryjnych, klinicznych i epidemio-
logicznych wykazano, że ilość spożywanego selenu 
wpływa na aktywność selenoenzymów, w  tym także 
dejodaz jodotyroninowych, a suplementacja tym pier-
wiastkiem może w określonych warunkach stymulować 
funkcję tarczycy u zwierząt i ludzi [7,15].
W  badaniach Sochy i  wsp. stwierdzono znamiennie 
mniejsze stężenie selenu w surowicy krwi u pacjentów 
z chorobą Hashimoto niż u osób zdrowych [45]. Ponadto, 
u pacjentów z chorobą Hashimoto i łagodną niedoczyn-
nością tarczycy, u których stężenie selenu było poniżej 
wartości 80 mg/L, zaobserwowano znamiennie większe 
stężenie białek C-reaktywnych, niż w grupie pacjentów 
o wyższym stężeniu selenu [19].
suplementaCja selenem paCjentów z Chorobą hashimoto
W 1998 r. przeprowadzono niewielkie badania pilotowe 
dotyczące wpływu suplementacji selenem na rozwój 
i przebieg autoimmunologicznego zapalenia tarczycy 
(AZT) [43]. Wyniki pierwszych badań wydawały się 
obiecujące, przeprowadzono następne, większe bada-
nia w tym kierunku, m.in. w Niemczech [24], Grecji [17] 
logicznym (zespół Sjögrena, miastenia, celiakia, niedo-
krwistość Addisona-Biermera4 – występują u ponad 30% 
pacjentów z chorobą Hashimoto) i  chromosomalnym 
(zespoły: Downa, Klinefeltera, Turnera). Choroba Hashi-
moto jest czynnikiem ryzyka chłoniaka złośliwego i raka 
brodawkowatego5.
Dotychczas nie opracowano skutecznej farmakologicz-
nej terapii tej choroby, ani w jej postaci klasycznej ani 
w postaci poporodowego zapalenia tarczycy. Leczenie 
L-tyroksyną (L-T4) ma na celu jedynie łagodzenie obja-
wów. L-T4 zmniejsza rozmiary wola, wyrównuje niedo-
bór endogennej tyroksyny, zapobiega wzrostowi stężenia 
TSH [21,34], w niewielkim stopniu wpływa też na zmniej-
szenie stężenia anty-TPO, ale raczej dzięki zwolnieniu 
czynności tyreocytów (a przez to ograniczenie mecha-
nizmów stymulujących przeciwciała anty-TPO) niż przez 
bezpośrednie działanie immunosupresyjne. Ze względu 
na niewielkie prawdopodobieństwo (5-10%) samoist-
nej remisji niedoczynności tarczycy u chorych, leczenie 
L-T4 prowadzi się bezterminowo [21]. Wiele jednocze-
śnie przyjmowanych leków wpływa na wchłanianie L-T4 
w układzie pokarmowym [34].
rola selenu w CzynnośCi tarCzyCy
Funkcje tarczycy są kontrolowane przez wielopozio-
mowe sprzężenia zwrotne, które występują w osi pod-
wzgórzowo-przysadkowej, w gruczole oraz w układzie 
obwodowej dystrybucji hormonów tarczycy i  innych 
hormonów. Podstawowym czynnikiem wpływającym na 
metabolizm tarczycy jest oczywiście spożycie jodu. Jed-
nak odkrycia ostatnich 20 lat wskazują, że zasoby sele-
nowe organizmu6 również mogą wpływać na gruczoł 
tarczowy. Tarczyca jest narządem o stosunkowo dużym 
stężeniu selenu [20,27,50], utrzymywanym przez orga-
nizm nawet w warunkach niedoboru tego pierwiastka. 
Obserwacja ta wskazuje na istotną rolę selenu w funkcji 
gruczołu tarczowego. I rzeczywiście, wśród fizjologicz-
nych ról, przypisywanych związkom selenu w  orga-
nizmie człowieka, jest wymieniane wielokierunkowe 
działanie selenoenzymów w  układzie endokrynnym 
[5,29]. Odkrycie w 1990 r., że 5’-dejodaza jodotyroninowa 
typu I (D1) zawiera w centrum aktywnym resztę sele-
nocysteiny [3,8,9] oraz późniejsza identyfikacja dwóch 
kolejnych izoform dejodazy (D2 i D3) - również jako sele-
noenzymów [16,40,41], zwróciło uwagę na istotną funk-
cję związków selenu w homeostazie hormonów tarczycy. 
4 Choroba Hashimoto współistniejąca z chorobą Addisona-Bierme-
ra jest diagnozowana jako zespół Schmidta, natomiast obie wymie-
nione choroby z dołączającą się cukrzycą typu 1 określane są jako 
zespół Carpentera.
5 Rak brodawkowaty występuje u ponad 9% pacjentów z guzem tar-
czycy w przebiegu choroby. Częstość występowania tego raka jest 
większa u pacjentów z cytologicznym rozpoznaniem choroby Ha-
shimoto w porównaniu do chorych z rozpoznaniem zmiany łagod-
nej [44].
6 Pod pojęciem „zasoby selenowe organizmu” należy rozumieć po-
ziom zapasów selenu w organizmie oraz pulę funkcjonalną tego 
pierwiastka. Za najważniejsze mierniki zasobów selenowych or-
ganizmu uważa się stężenie selenu oraz aktywność enzymów se-
lenozależnych.
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Pacjentów ze średnią wieku 12 lat, z nowo zdiagnozo-
wanym autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy 
przyporządkowywano losowo do jednej z trzech grup. 
W grupie pierwszej uczestnicy przyjmowali L-tyroksynę, 
w grupie drugiej - L-tyroksynę i selen w dawce 100 mg/
dobę w postaci selenianu(VI) sodu, w grupie trzeciej - 
L-tyroksynę i selen w dawce 200 mg/dobę, w tej samej 
postaci. Po 12 miesięcach nie odnotowano znaczących 
różnic w stężeniu anty-TPO między pacjentami poszcze-
gólnych grup. Przyczyna rozbieżności wyników badań 
- z  większością badań wykonanych na grupach osób 
dorosłych, nie została ustalona.
Wartościowy przyczynek do omawianych zagadnień 
wnoszą także badania Negro i  wsp. przeprowadzone 
w grupie ciężarnych kobiet z podwyższonym mianem 
anty-TPO [37]. Celem badań było sprawdzenie, czy przyj-
mowanie selenu w okresie ciąży i po porodzie ma wpływ 
na rozwój poporodowej dysfunkcji tarczycy (PPTD). 
Stwierdzono znamienną różnicę w częstości występowa-
nia PPTD oraz trwałej niedoczynności tarczycy w okresie 
12 miesięcy po porodzie, między kobietami suplemen-
towanymi Se a kobietami otrzymującymi placebo – na 
korzyść tej pierwszej grupy. U kobiet suplementowa-
nych selenem, ultrasonograficzny obraz tarczycy po 
zakończeniu eksperymentu nie różnił się istotnie od 
obrazu z  okresu ciąży i  porodu, natomiast u  kobiet 
otrzymujących placebo uległ istotnemu pogorszeniu, 
tzn. zwiększył się odsetek przypadków umiarkowanego 
i zaawansowanego stanu zapalnego tarczycy. 
Wspólną obserwacją w większości omówionych wyżej 
badań była niewielka zmiana stężenia anty-TG pod wpły-
wem suplementacji selenem, najczęściej bez osiągnięcia 
różnicy istotnej statystycznie między grupami bada-
nymi a kontrolnymi. Różnicę taką stwierdzili jedynie 
Gärtner i wsp. [24]. Może ona wynikać z mniejszej ilo-
ści spożywanego jodu w diecie Niemców. W kilka innych 
pracach (tabela 1) stwierdzono jednak znamienną róż-
nicę między stężeniem anty-TG na początku i  końcu 
badania w grupie suplementowanej selenem [4,10,36]. 
Nie znając mechanizmu efektorowego, przypuszcza się, 
że przeciwciała anty-TG wpływają destrukcyjnie na gru-
czoł tarczowy, dlatego zmniejszenie ich stężenia należy 
uznać za korzystne terapeutycznie.
Niedawno w  piśmiennictwie naukowym odbyła się 
interesująca dyskusja na temat korzystnego wpływu 
suplementacji selenem na odpowiedź immunolo-
giczną organizmu, sprowokowana pracą Karanikasa 
i wsp., którzy - w odróżnieniu od wcześniejszych zespo-
łów badawczych - nie stwierdzili żadnych istotnych 
zmian stężenia anty-TPO oraz zmian odsetka komórek 
wytwarzających cytokiny wśród komórek CD4+ i CD8+ 
w populacji limfocytów T krwi obwodowej, w grupie 18 
pacjentek przyjmujących substytucyjną dawkę L-tyrok-
syny i suplementowanych 200 mg selenu/dobę przez 3 
miesiące [26]. Przyczyny rozbieżności nie są zrozumiałe. 
Wśród nich wymienia się: krótki czas trwania ekspery-
mentu, małą liczebność badanej grupy, dużą rozpiętość 
i nieco później – na Węgrzech [4], w każdym przypadku 
– na kilkudziesięcioosobowych grupach pacjentów 
z  wysokim mianem anty-TPO. Były to badania trwa-
jące od kilku do kilkunastu miesięcy, randomizowane, 
prospektywne, z podwójnie ślepą próbą, kontrolowaną 
placebo. Pacjentom (przeważnie – kobietom) podawano 
selen w postaci albo selenianu(IV) sodu albo selenome-
tioniny, w dawce 200 mg Se/dobę, jako środek wspoma-
gający standardową terapię L-tyroksyną. W porównaniu 
z grupami chorych otrzymujących placebo, w grupach 
suplementowanych selenem zaobserwowano wcze-
śniejszy o parę miesięcy i kilkakrotnie większy, spadek 
stężenia anty-TPO – niekiedy nawet do wartości prawi-
dłowych. Natomiast w badaniach przeprowadzonych we 
Włoszech [36] podjęto próbę oceny wpływu suplemen-
tacji selenem na strukturę tarczycy we wczesnym sta-
dium rozwoju AZT, jeszcze przed rozpoczęciem terapii 
L-tyroksyną. Przyjmowanie selenu nawet w dawce zbli-
żonej do fizjologicznej, tj. 80 µg/dobę, przez 12 mie-
sięcy wpłynęło na poprawę echogeniczności gruczołu. 
Podobną zależność zaobserwowali również w  swoich 
badaniach Gärtnera i wsp. [24]. Na podkreślenie zasłu-
guje to, że korzystny wpływ na hamowanie procesów 
autoimmunologicznych w organizmach badanych osób 
miały obie postaci selenu, przy czym nie stwierdzono 
żadnych działań niepożądanych, a zmiany stężeń hor-
monów tarczycy (fT4, fT3) i TSH były zazwyczaj niewiel-
kie, bez znaczenia klinicznego, zwłaszcza bez wpływu na 
wielkość substytucyjnej dawki LT4 przyjmowanej przez 
pacjentów. I co równie ważne – terapeutyczne działanie 
Se było skuteczne także u osób o prawidłowych zasobach 
tego pierwiastka przed leczeniem, a pozytywna odpo-
wiedź na suplementację tym pierwiastkiem była nieza-
leżna od wieku pacjentów [17,24]. Warto także zauważyć, 
że ponad 70% pacjentów, suplementowanych selenem 
w badaniach greckich, odczuło poprawę nastroju, lepsze 
utrzymanie snu oraz mniejsze zmęczenie, wobec nie-
spełna 50% osób w grupie kontrolnej, które deklarowały 
poprawę tych samych objawów po zakończeniu ekspery-
mentu [17]. Jak wykazano za pomocą kwestionariusza SF 
12, także w Niemczech znamiennie więcej osób z grupy 
suplementowanej ukończyło badanie z poczuciem pod-
niesionej jakości życia [24]. Jest to tłumaczone – hipote-
tycznie – zmianami obrotu metabolicznego dopaminy i/
lub serotoniny w ośrodkowym układzie nerwowym pod 
wpływem suplementacji selenem [17]. Zgodne z wyni-
kami tych badań pozostają badania przeprowadzone 
w Turcji, również na pacjentkach z AZT, którym poda-
wano zmienne dawki Se [52] oraz trwające rok bada-
nia w Grecji, gdzie ponownie stwierdzono u pacjentek 
istotny statystycznie, ponad 20% spadek stężenia anty-
-TPO [34]. Część autorów zauważyła większy procentowo 
spadek stężenia anty-TPO u pacjentów z wyższym wyj-
ściowym stężeniem tych przeciwciał [24,52]. Obserwacja 
zapewne zostanie zweryfikowana w dalszych pracach. 
Dotychczasowe badania nad wpływem suplementacji 
selenem na stężenie anty-TPO w przebiegu AZT prowa-
dzono w grupach osób dorosłych. Bonfig i wsp. podjęli 
próbę poznania tej zależności u dzieci i młodzieży [10]. 
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1) kontynuacja eksperymentu z roku 2002; 1a) w grupie pacjentów, którzy w poprzednim doświadczeniu otrzymywali selen; 1b) w grupie pacjentów, którzy 
w poprzednim doświadczeniu otrzymywali placebo; 2) 48 pacjentów z grupy badanej przez okres 3 miesięcy otrzymywało selen w dawce 200 µg/dobę; przez kolejne 
3 miesiące tylko 20 pacjentów kontynuowało przyjmowanie selenu ww. dawce, a 20 pacjentów przyjmowało selen w dawce 100 µg/dobę; przez kolejne 3 miesiące 
12 pacjentów (z grupy przyjmującej selen w dawce 200 µg/dobę) kontynuowało przyjmowanie selenu w niezmienionej dawce, a 12 pacjentów (z grupy przyjmującej 
selen w dawce 100 µg/dobę) ponownie przyjmowało selen w dawce 200 µg/dobę; 2a) w grupie pacjentów, którzy przez cały okres trwania eksperymentu 
przyjmowali selen w dawce 200 µg/dobę; 2b) w grupie pacjentów, którzy przez okres trwania eksperymentu przyjmowali selen w dawkach 200 µg/100 µg/200 µg/
dobę; 3) 80 pacjentów z grupy badanej przez okres 6 miesięcy otrzymywało selen; przez kolejne 6 miesięcy tylko 40 pacjentów kontynuowało przyjmowanie selenu; 
4) 31 pacjentów z grupy badanej zostało podzielonych na dwie podgrupy: przyjmujących selen w dawce 200 µg/dobę (n=18) i przyjmujących selen w dawce 100 µg/
dobę (n=13); 4a) zmiana w grupie pacjentów przyjmujących selen w dawce 200 µg/dobę; 5) 42 pacjentów z grupy badanej otrzymywało selen; 42 pacjentów z grupy 
badanej otrzymywało selen i L-tyroksynę; 5a) 40 pacjentów z grupy kontrolnej otrzymywało placebo; 41 pacjentów z grupy kontrolnej otrzymywało L-tyroksynę; 41 
pacjentów z grupy kontrolnej było zdrowych.
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ślony mechanizm, w którym peroksydaza glutationowa 
nie odgrywa prawdopodobnie zasadniczej roli. Bada-
nia te przeprowadzono jednak w stosunkowo krótkich 
interwałach czasowych (3-6 miesięcy), bez uwzględnie-
nia wpływu selenu, np. na funkcję endokrynną jajników 
i nie sprawdzając trwałości skutków leczenia selenem 
oraz bezpieczeństwa długotrwałej terapii. 
Próbę lepszego poznania mechanizmów leżących 
u podstaw efektywności łączenia terapii L-tyroksyną 
z suplementacją selenem w przebiegu choroby Hashi-
moto podjęli Krysiak i  Okopień [30]. W  eksperymen-
cie zaobserwowano, iż zarówno L-tyroksyna, jak i selen 
- w postaci selenometioniny - obniżały stan zapalny, 
jednak za pośrednictwem odmiennych efektorów. 
L-tyroksyna oddziaływała na aktywność monocytów 
przez zmniejszanie sekrecji przez te komórki cytokin, 
takich jak: TNF-α, IL-1β, IL-6 i MCP-1. Selenometionina 
regulowała natomiast wydzielniczą aktywność lim-
focytów, hamując sekrecję cytokin: TNF-α, IL-2 i  IFN-
γ. Należy również zauważyć, iż w terapii skojarzonej, 
oddziaływania na wspomniane leukocyty były znacznie 
wyraźniejsze, co można przypisywać synergii L-tyrok-
syny z selenem w regulowaniu aktywności odmiennych 
typów komórek. Jednak do dokładnego wskazania przy-
czyn tej obserwacji niezbędne są dalsze analizy. Obecnie 
można jedynie spekulować, iż czynnikami sprawczymi są 
różnice w absorpcji i metabolizmie L-tyroksyny między 
monocytami a  limfocytami, albo zróżnicowane stęże-
nie selenu w populacjach tychże komórek. Należy zatem 
oczekiwać, że zagadnienia te staną się wkrótce obiektem 
intensywnych prac badawczych.
podsumowanie
Wyniki zdecydowanej większości badań wskazują, że 
suplementacja selenem może być korzystna w leczeniu 
choroby Hashimoto. Kilku- lub kilkunastomiesięczna 
terapia wspomagająca selenem nie wywołuje zaburzeń 
w funkcji tarczycy. Do ustalenia pozostaje jednak dłu-
gookresowa trwałość jej wyników, a  także możliwość 
terapeutycznej aplikacji Se w grupach pacjentów o zróż-
nicowanym poziomie zasobów selenowych. Interakcje 
molekularne, leżące u podstaw obserwacji omówionych 
w artykule, nie są jednak do końca poznane. Przyszłe 
badania powinny ustalić w jaki sposób zasoby selenowe 
organizmu mają wpływ na: (1) stężenie limfocytów CD4 
i CD8; (2) ekspresję białek Fas i FasL na powierzchni tyre-
ocytów oraz limfocytów T naciekających tarczycę; (3) 
wytwarzanie cytokin zapalnych przez naciekające lim-
focyty; (4) stężenie białek pro- i antyapoptotycznych 
wewnątrz tyreocytów.
wiekową pacjentek (19-85 lat), stosunkowo niskie, wyj-
ściowe stężenia anty-TPO (około 500 IU/mL), a także – 
nie podany przez autorów – czas trwania choroby, który 
mógł przesądzić o jej chronicznym charakterze [22,51]. 
Autorzy przypuszczają, że niejednakowy sposób zaopa-
trzenia żywieniowego w selen i  jod mógł wpłynąć na 
odmienne wzorce reakcji na podanie selenu [25]. Jeszcze 
bardziej hipotetyczny charakter ma sugestia, że u nie-
których pacjentek z AZT występuje defekt wbudowy-
wania selenu w strukturę selenoenzymów i dlatego nie 
reagują na leczenie tym pierwiastkiem [51]. Pozostaje 
także wciąż kwestią kontrowersyjną, czy stężenie anty-
-TPO we krwi obwodowej odzwierciedla przebieg cho-
roby wewnątrz gruczołu tarczowego [22].
W pracy kazuistycznej [55] potwierdzono wyniki wcze-
śniejszych, krótkoterminowych obserwacji innych 
autorów, omówionych wyżej. W badaniu uczestniczyła 
23-letnia pacjentka, u której stwierdzono podwyższone 
stężenie przeciwciał anty-TPO, równe 195 IU/mL na 
początku eksperymentu (norma: do 35 IU/mL). Obję-
tość tarczycy pacjentki przekraczała prawie o 20% górną 
granicę zakresu prawidłowego. Echogeniczność obu pła-
tów gruczołu była niejednorodna, obniżona z rozsianymi 
zwłóknieniami. Wyniki badań laboratoryjnych wskazy-
wały na stan eutyreozy. Pacjentka rozpoczęła terapię 
L-tyroksyną w dawce 25 μg/dobę (preparat Euthyrox 25) 
oraz przyjmowała codziennie z posiłkiem 50 μg selenu 
w postaci drożdży selenowych (Walmark) przez pierw-
sze 8 miesięcy, a następnie dawkę tę zwiększono do 100 
mg Se/dobę przez kolejnych sześć miesięcy. Podczas 
suplementacji mniejszą dawką Se, stężenie anty-TPO 
zmalało nieznacznie, o 3%, natomiast po zwiększeniu 
dawki odnotowano spadek stężenia anty-TPO o ponad 
75%, do wartości 46,5 IU/mL. Było zbliżone do górnej 
granicy zakresu prawidłowego, jednak pacjentka prze-
rwała suplementację selenem, nadal przyjmując 25 μg 
L-tyroksyny. Po następnych, niespełna 5 miesiącach stę-
żenie przeciwciał anty-TPO wzrosło do 127 IU/mL, przy 
jednoczesnym spadku wartości wskaźników zasobów 
selenowych organizmu. Podobny wynik był także obser-
wowany przez innych autorów [23,52]. Warto dodać, 
że długotrwała suplementacja selenem nie wywołała 
żadnych zaburzeń w układzie endokrynnym pacjentki, 
zarówno w  funkcji tarczycy jak i  czynności jajników. 
Drożdże selenowane okazały się dobrym nośnikiem 
selenu. 
Wyniki wszystkich omówionych badań (z dwoma wyjąt-
kami [10,26] wyżej wspomnianymi) sugerują, że selen 
hamuje wytwarzanie przeciwciał przeciwtarczycowych 
anty-TPO (tabela 1). Odbywa się to przez bliżej nieokre-
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